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A insuficiência cardíaca (IC) é definida pela American Heart Association como 
“um síndrome clínico complexo que resulta de uma alteração funcional e/ou estrutural do 
enchimento ou ejeção ventricular”. 
É uma das doenças com maior impacto a nível da saúde pública global, com uma 
prevalência de cerca de 26 milhões em todo o mundo (1-2% da população) e continua a ser 
a principal causa de morbimortalidade cardiovascular. Mais de 50% dos doentes morrem 
cinco anos após o diagnóstico, o que representa uma taxa de sobrevivência inferior à de 
muitos cancros. 
A prevalência da IC aumenta com a idade, atingindo 6-10% dos indivíduos com 
idade superior a 65 anos. Na Europa a mortalidade intra-hospitalar por IC ronda os 7-9%, 
sendo atualmente superior à do enfarte agudo do miocárdio. Adicionalmente, as mais 
recentes projeções indicam que a prevalência de IC aumentará em 25% até 2030. 
O triplo bloqueio neuro-hormonal alcançado quando se utiliza a combinação de um 
inibidor da enzima conversora da Angiotensina + β-Bloqueantes + antagonistas dos 
mineralocorticóides, demonstrou uma maior redução na mortalidade e nos internamentos 
por IC. É por isso, considerado atualmente o pilar do tratamento da IC com fração de 
ejeção reduzida (IC FEr). No entanto, apesar destes avanços, a mortalidade aos 3 anos 
destes pacientes continua acima dos 30%. 
Novos medicamentos têm sido desenvolvidos e recentemente aprovados no 
tratamento desta patologia. Fármacos como o Sacubitril/Valsartan, o Levosimendan e os 
inibidores da SGLT-2 prometem expandir o número de opções terapêuticas na IC FEr e 
até tratar a IC e as suas comorbilidades (ex. diabetes) em simultâneo. 
Contudo, uma grande percentagem das mortes entre pacientes com IC, ocorre de 
forma súbita e inesperada. Muitos destes casos são devido a alterações elétricas e, por isso, 
investir em terapêuticas que melhorem ou atrasem a progressão das doenças 
cardiovasculares, terá um impacto significativo na redução dos casos de morte súbita. É 
neste paradigma que os dispositivos intracardíacos entram em ação. 
A terapia de ressincronização cardíaca e os cardio-disfibrilhadores implantáveis 
têm sido utilizados no tratamento da IC há vários anos. No entanto, sabemos que as 
indicações para a sua utilização são restritas e nem todos os pacientes respondem 
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favoravelmente à sua implantação. Novos desenvolvimentos tecnológicos a nível dos left 
ventricular assist devices e o surgimento de novos dispositivos de modulação da 
contratilidade cardíaca, podem permitir combater esta problemática e alcançar um 










Heart failure (HF) is defined by the American Heart Association as "a complex 
clinical syndrome that results from any structural or functional impairment of ventricular 
filling or ejection of blood.” 
It´s a disease that has a major impact on global public health, with a prevalence of 
around 26 million worldwide (1-2% of the population) and remains as the main cause of 
cardiovascular morbidity and mortality. More than 50% of patients die, five years after the 
diagnosis is made, which represents a survival rate lower than most cancers. 
The prevalence of HF increases with age, reaching 6-10% in patients over the age of 
65. In Europe, hospital mortality from HF is around 7-9%, being currently higher than 
that of acute myocardial infarction. In addition, the most recent projections indicate that 
the prevalence of HF will increase by 25% by 2030. 
The triple neurohormonal blockade achieved by using an angiotensin-converting 
enzyme inhibitor + beta-blocker + mineralocorticoid receptor antagonist, has been shown 
to lead to a greater reduction in mortality and hospitalizations related to HF. That is why it 
is currently considered the main pillar in the treatment of HF with reduced ejection 
fraction (HFrEF). However, despite these advances, the mortality at the 3 years mark in 
these patients remains above 30%. 
New drugs have been developed and approved in the treatment of this condition. 
Agents such as Sacubitril / Valsantan, Levosimendan and SGLT-2 inhibitors promise to 
expand the number of therapeutic options against HFrEF and even allow the possibility to 
treat HF and its comorbidities (e.g. Diabetes) at the same time. 
However, a large percentage of deaths among patients with HF occur suddenly and 
unexpectedly. Many cases are due to electrical changes and, therefore, investing in 
therapies that improve or delay the progression of CV diseases will have a significant 
impact in reducing cases of sudden death. It is in this paradigm that cardiac devices come 
into play. 
Cardiac resynchronization therapy and implantable cardioverter defibrillator have 
been used in the treatment of HF for several years. However, we know that the indications 
for its use are restricted and not all patients are likely to have a positive response. New 
technological developments in the left ventricular assist device department and the 
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emergence of new cardiac contractility modulation devices (CCM), may allow to tackle this 
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A insuficiência cardíaca (IC) é a via final comum da maioria das patologias cardíacas 
e permanece como uma das maiores causas de morbimortalidade, internamentos e 
redução da  qualidade de vida dos doentes, especialmente naqueles com mais de 65 anos.  
A sua prevalência, de cerca de 26 milhões em todo o mundo, está a aumentar. Este 
facto deve-se a vários fatores, como o envelhecimento da população e o aumento da 
esperança média de vida em pessoas com história de enfarte agudo do miocárdio, doença 
coronária ou hipertensão.   
 Novos avanços têm surgido no tratamento da IC FEr, como o Sacubitril/Valsartan, 
o Levosimendan, os inibidores da SGLT-2 e ainda dispositivos cardíacos capazes de 
modular a contratilidade cardíaca. 
Com esta dissertação pretende-se sintetizar de forma global o complexo síndrome 
clínico que é a Insuficiência Cardíaca (IC), em particular na sua vertente de cronicidade, 
sendo depois abordadas as várias opções terapêuticas, com especial ênfase na terapêutica 
farmacológica e nos dipositivos intracardíacos, na tentativa de sensibilizar para a 




Este trabalho de revisão incide sobre a insuficiência cardíaca e a sua terapêutica, com 
especial ênfase na terapêutica farmacológica e nos dispositivos intracardíacos utilizados 
no tratamento da mesma. 
 
Critérios de Pesquisa 
Foi realizada uma pesquisa bibliográfica de artigos originais e de revisão em programas 
de pesquisa na Internet, tais como, PubMed e Google Scholar, com as seguintes palavras-
chave: “Heart Failure”, “Drug therapy”, “Cardiac devices”. 
A pesquisa foi feita no período compreendido entre novembro de 2020 e fevereiro de 
2021.  
Houve também recurso a bibliografia pertinente de autores de referência, tendo sido 
selecionados artigos em português e inglês, sem critério temporal. 
3  




A American Heart Association (AHA) define insuficiência cardíaca (IC) como “um 
síndrome clínico complexo que resulta de uma alteração funcional e/ou estrutural do 
enchimento ou ejeção ventricular” seja em repouso ou durante o exercício (1,2,3,4). 
Resulta, na maioria dos casos, de um contínuo que se inicia pelos fatores de risco 
cardiovascular que surgem hoje de forma cada vez mais precoce, progredindo para a 
disfunção cardíaca. Esta pode ser assintomática numa fase inicial, surgindo 
posteriormente os sintomas (5).  
Existem 3 principais fenótipos que definem a IC com base na fração de ejeção do 
ventrículo esquerdo (FE) e a distinção destes 3 tipos é importante devido às diferentes 
etiologias, comorbilidades, terapêuticas disponíveis e resposta às mesmas (1,2,6,7,8): 
- IC com fração de ejeção reduzida (IC FEr): FE ≤ 40% 
- IC com fração de ejeção preservada (IC FEp): FE ≥ 50% 
- IC com fração de ejeção na faixa média (IC FEfm): 40% < FE < 50%, uma nova 
classe introduzida em 2016, pela Sociedade Europeia de Cardiologia (SEC) para o 














2. Epidemiologia e Prevalência 
 
A IC é uma das doenças com maior impacto a nível da saúde pública global, com uma 
prevalência de cerca de 26 milhões em todo o mundo (1-2% da população), o que é 
considerável quando comparado com os 32 milhões atingidos pelo cancro ou os 34 
milhões com VIH/SIDA (1,5,10,11). 
Apesar dos avanços na terapêutica e na prevenção, continua a ser a principal causa de 
morbimortalidade cardiovascular (1,6,12). Mais de 50% dos doentes terão falecido cinco 
anos após o diagnóstico de IC, o que representa uma taxa de sobrevivência inferior à de 
alguns tipos de cancro, como o da mama, próstata, cólon e leucemia (4,5,6,13). 
A prevalência da IC aumenta com a idade, atingindo 6-10% dos indivíduos com idade 
superior a 65 anos. Isto acontece, por um lado, devido ao aumento dos casos de 
hipertensão arterial (HTA) e de enfarte agudo do miocárdio (EAM) nestes grupos etários 
e, por outro lado, devido ao aumento da sobrevida dos doentes após este último 
(2,5,14,15). 
Nos países desenvolvidos, a IC é responsável por 1-4% de todas as hospitalizações, 
sendo a primeira causa de internamentos na Europa e nos Estados Unidos da América 
(EUA), nos indivíduos com mais de 65 anos. Aproximadamente 25% dos doentes são 
reinternados durante o primeiro mês pós-alta (5,13). 
Na Europa a mortalidade intra-hospitalar por IC ronda os 7-9%, sendo atualmente 
superior à do EAM. A mortalidade aos seis meses após internamento por IC pode atingir 
os 27% e aos 12 meses, pode atingir os 50% (5).  
Adicionalmente, as mais recentes projeções indicam que a prevalência de IC aumentará 












Existe um leque variado de condições que podem estar na origem da IC, das quais se 
destacam as doenças sistémicas, vários tipos de cardiopatias mecânicas ou isquémicas e 
ainda defeitos hereditários (1,13,16). 
 Na Doença arterial coronária (DAC), a isquemia vai provocar lesões no miocárdio, 
levando a um remodeling cardíaco, que por sua vez causará uma diminuição da 
contratilidade e do output cardíaco (1). Após um EAM também podemos encontrar 
remodeling ventricular, com subsequente dilatação ventricular, que irá levar a 
regurgitação mitral (RM), mais um dos fatores que pode provocar a instalação da IC (1). 
Mais de 70% dos casos de IC apresentam-se com DAC subjacente, o que faz com que esta 
seja um forte preditor de mortalidade (1). 
 A elevada prevalência de HTA, faz com que seja uma possível causa de IC em cerca 
de 25-33% dos casos (1). Ao aumentar a resistência vascular e ativar o sistema renina-
angiotensina-aldosterona (SRRA), o coração depara-se com a difícil tarefa de bobear 
sangue contra uma maior pós-carga, o que acaba por motivar uma hipertrofia do 
ventrículo esquerdo (HVE) e posteriormente IC (1). Controlar a pressão arterial (PA) 
torna-se assim uma ferramenta de extrema importância na tentativa de melhorar o 
prognóstico da IC (1). 
Uma causa muitas vezes negligenciada é a amiloidose cardíaca (6). Em pacientes 
idosos, principalmente naqueles com fração de ejeção preservada (IC FEp) que não sejam 
hipertensos ou que apresentem características de cardiomiopatia hipertrófica ou restritiva, 
estenose aórtica degenerativa e IC progressiva, devem ser testados para a transtirretina da 
amiloidose cardíaca (6). 
 Existem ainda outras causas possíveis de IC, tais como: cardiopatia congénita, 
miocardite, vírus da imunodeficiência humana (VIH), doenças do tecido conjuntivo, DM, 
hipertiroidismo, hipertensão pulmonar, embolismo pulmonar, abuso de substâncias e 
quimioterapia (1). 
 A etiologia da IC varia ainda entre países desenvolvidos e em desenvolvimento 
(1,4). As cardiopatias isquémicas (CI) e a doença pulmonar obstrutiva (DPOC) são as 
principais etiologias nos países de alto rendimento. Enquanto causas como cardiopatia 
hipertensiva, doença reumática cardíaca, cardiomiopatia e miocardite são as mais 
prevalentes nos países desfavorecidos (1,14). 
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4. Mecanismos da doença 
 
A IC começa com alterações estruturais ou funcionais do coração, que provocam uma 
diminuição do enchimento ou ejeção ventricular que posteriormente levará, por um lado, 
à acumulação de fluidos a montante levando à congestão (edema) e, por outro, à 
diminuição da perfusão dos órgãos. 
Com a sobrecarga de pressão e de volume e as lesões do miocárdio presentes na IC, vai 
ocorrer uma ativação neuro-hormonal, celular e molecular que causará o crescimento dos 
cardiomiócitos e consequente hipertrofia ventricular (comum na IC FEp), na tentativa de 
manter um adequado output cardíaco (1,13). Posteriormente, quando ocorre morte desses 
mesmos cardiomiócitos, acontece dilatação ventricular (comum na IC FEr) (13). 
A função do VE e o volume de ejeção estão diretamente relacionados com a pré-carga, a 
contratilidade do miocárdio e a pós carga. A curva de Frank-Starling explica a relação 
volume de ejeção/output cardíaco e a pressão no VE no final da diástole (1). 
  
Figura 1 – Curva de Frank-Starling. Retirado de (17) 
 
Na IC, a curva é desviada para a direita, representando a diminuição na contratilidade, 
e a necessidade de pressões mais altas para atingir o mesmo output cardíaco com o 
avançar da doença (1). O que significa que o aumento do retorno venoso e da pressão no 
VE no final da diástole são insuficientes para aumentar a fração de ejeção (1). 
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A IC causa ativação de sistemas neuro-hormonais na tentativa de manter a perfusão 
dos órgãos vitais, sendo eles: sistema nervoso simpático (SNS), SRAA, hormona 
antidiurética (ADH) e outras substâncias vasoativas (brain natriuretic peptide (BNP), 
óxido nítrico e endotelina) (18,19). Com a ativação do SNS verificamos um aumento da 
contratilidade e frequência cardíaca (FC), vasoconstrição e aumento da pós-carga. Por 
outro lado, a ativação do SRAA e o aumento da Angiotensina II, vão provocar a retenção 
de água e sódio, amentando assim a pré-carga que conduzirá a um aumento do stress na 
parede do ventrículo, com concomitante remodelling, agravamento da função ventricular 
e da IC (1,18). 
5. Apresentação clínica 
 
Os sintomas advêm da incapacidade do coração ejetar sangue em quantidades 
suficientes para suprir as necessidades metabólicas dos tecidos (1,2,5). As alterações que 
ocorrem na IC estão listadas na tabela seguinte: 
Tabela 1 – Sinais e sintomas da IC. 
 
Gerais  Fadiga 
 Astenia 
 Perda de peso 
 Edemas periféricos 
 
Cardiovasculares  PA sistólica diminuída 
 Ingurgitação jugular 
 Taquicardia 
 Cardiomegalia 
 3º Som cardíaco à auscultação (galope ventricular) 
 Pulso Alternans 
 Arritmias 
 
Respiratórios  Dispneia de esforço 
 Ortopneia 
 Dispneia paroxística noturna 
 Edema pulmonar agudo (EAP) 
 Respiração de Cheyne-Stokes 
 
Gastrointestinais  Anorexia 
 Náuseas 
 




Renais  Oligúria 
 Noctúria 
 






Segundo os critérios de Framingham, o diagnóstico de IC requer a simultânea presença 
de pelo menos 2 critérios major ou de 1 critério major em conjugação com 2 minor. 
Critérios minor são contabilizados apenas se for impossível atribuí-los a outra condição 
médica existente (ex. hipertensão pulmonar, DPOC, cirrose, ascite ou síndrome nefrótico) 
(1,7,20). 
Tabela 2 – Critérios de Framingham para o diagnóstico de IC. 
Critérios Major: 
 Dispneia paroxística noturna 
 Ingurgitação jugular 
 Crepitações 
 Cardiomegalia na radiografia torácica 
 EAP 
 S3 cardíaco 
 Refluxo hepatojugular 
 Perda de mais de 4,5Kg em 5 dias de tratamento com diuréticos 
Critérios Minor: 
 Edema bimaleolar 
 Tosse noturna 
 Dispneia de esforço 
 Hepatomegalia 
 Derrame pleural 
 Taquicardia (FC> 120bpm) 
 Perda de mais de 4,5Kg em 5 dias de tratamento com diuréticos 
 
A SEC propôs ainda que para se poder estabelecer o diagnóstico de IC FEp é necessário 
a presença das seguintes condições (2,7,21): 
 A presença de sinais e/ou sintomas de IC; 
 Uma FE ≥ 50%; 
 Níveis elevados de péptidos natriuréticos (BNP> 35 pg/mL e/ou NT-proBNP> 125 
pg/mL); 
 Evidência clara de alterações cardíacas funcionais e estruturais subjacentes à IC; 





A NYHA criou uma classificação funcional dos doentes com IC que se baseia no nível 
de exercício físico que desencadeia a ocorrência dos sintomas de IC. Embora tenha 
limitações, esta classificação é útil porque permite comparar grupos de doentes e de 
avaliar a evolução ao longo do tempo de um único indivíduo. 
A tolerância ao exercício pode ser medida com uma prova de esforço ou perguntando 
ao doente quais são as suas atividades habituais (andar, subir escadas, etc.). 
Tabela 3 - Classificação funcional de IC - NYHA 
Classe Descrição 
I Sem limitação da atividade física; sem sintomas com atividade normal 
II Ligeira limitação da atividade física; confortável em repouso ou com atividades ligeiras 
III Marcada limitação da atividade física; apenas confortável em repouso 
IV Desconforto para qualquer atividade; sintomas presentes em repouso 
 
A American College of Cardiology (ACC) e a American Heart Association (AHA) 
decidiram adotar uma nova abordagem relativamente à classificação da IC, onde 
incluíram tanto a evolução, como a progressão da doença (12,22). 
Tabela 4 - Classificação da ACC/AHA 
Classe Características 
A Risco de IC mas sem doença estrutural ou sintomas de IC 
B Cardiopatia estrutural mas sem sintomas de IC 
C Cardiopatia estrutural com sintomas atuais ou prévios 
D Sintomas em repouso apesar de máximas doses de fármacos 
 
Esta classificação reconhece que existem fatores de risco e pré-requisitos estruturais 
para o desenvolvimento de IC e que a intervenção terapêutica realizada ainda antes do 
surgimento de disfunção do VE ou de sintomas, pode reduzir a morbilidade e mortalidade 
da IC (22). 
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8. Comorbilidades e fatores de risco 
 
As comorbilidades têm um papel muito importante na apresentação clínica e 
prognóstico dos doentes com IC. 
As mais frequentes podem ser divididas em 2 grupos: 
 Comorbilidades cardíacas, que incluem: HTA, fibrilhação auricular, DAC 
e hipertensão pulmonar (2); 
 Comorbilidades não cardíacas, que incluem: Doença renal crónica, 
DPOC, anomalias no sistema nervoso central, anemia, dislipidémia, apneia do 
sono, DM, cancro, deficiência de ferro, entre outras (2,6,23,24). 
Todas elas demonstraram ter um grande impacto na apresentação clínica, resposta ao 
tratamento e outcome da IC. No caso das comorbilidades não cardíacas, não existem 
provas de que os seus tratamentos específicos estejam associados a melhorias dos sinais 
e/ou sintoma da IC; sendo a única exceção os inibidores da SGLT-2, no tratamento da 
Diabetes (6). 
Adicionalmente, a prevalência de sarcopenia, caquexia e anorexia está a aumentar em 
pacientes que sofrem de IC crónica. Sabemos agora, que a perda de massa muscular 
associada, ou não, à perda de peso, leva a uma diminuição da capacidade funcional e da 
qualidade de vida mais acentuada, do que em casos onde se verifica isoladamente perda de 
peso (6). A fragilidade tem um papel importante na IC, uma vez que está associada a 
maior risco CV e mortalidade (6). 
Muitas das condições referidas em cima, para além de comorbilidades, podem 
também ser um fator de risco para o desenvolvimento de IC (ex. DM, HTA, DAC prévia, 
dislipidémia, etc.). No entanto, é importante referir outros fatores de risco como: idade 
avançada, elevado Índice de massa corporal (IMC), acumulação de gordura abdominal, PA 
sistólica aumentada, elevado índice apolipoproteína B / apolipoproteína A-I (apoB/apoA-





Capítulo 2: Terapêutica farmacológica 
 
2.1. Inibidores da enzima conversora da Angiotensina 
 
Desde que surgiram provas nos anos 80s, da eficácia do enalapril na redução da 
mortalidade em pacientes com IC e com FEr, que os IECAs têm sido um dos pilares no 
tratamento deste síndrome (7,12,26,27). Estudos provaram que existe um efeito de classe e 
não existindo diferenças na redução de sintomas e na mortalidade entre os vários IECAs 
disponíveis, estes são recomendados a todos os pacientes com IC que não possuam 
contraindicações ou intolerância (7,8,12). 
Esta classe de fármacos atua inibindo o SRAA e ainda o SNS. Estes 2 sistemas são os 
responsáveis por induzir vasoconstrição e retenção de sódio e água, mas também 
hipertrofia, apoptose e fibrose cardíaca que são a base para o remodelling ventricular, que 
agrava o prognóstico da IC (26). 
A função renal e os níveis de potássio devem ser avaliados entre 1 a 2 semanas após o 
inicio da terapêutica, e periodicamente depois disso; especialmente em doentes com 
hipertensão pré-existente, hiponatrémia, DM, azotémia ou se existir toma de suplementos 
de potássio (8). Também se deve ter especial atenção ao estado de volémia do paciente e às 
interações medicamentosas possíveis (8). 
Os IECAs devem ser titulados até á máxima dose tolerada, para se poder alcançar uma 
adequada inibição do SRAA (7). São ainda recomendados em pacientes com disfunção 
sistólica do VE que se encontrem assintomáticos, para reduzir o risco de desenvolverem 
IC, internamentos por IC e morte (7). 
Pacientes não devem iniciar um IECA se tiverem experienciado reações adversas graves 
como angioedema (<1% dos pacientes) em tomas prévias, se estiverem grávidas ou 
planearem engravidar (8). 
Cerca de 20 % dos pacientes iniciará uma tosse induzida por IECA, devido à sua ação 
sobre a bradicinina (8). 
Cessação abrupta destes fármacos deve ser evitada, por poder causar deterioração 
clínica (8). 
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2.2. Antagonistas do recetor da Angiotensina II (ARA) 
 
Os ARAs foram desenvolvidos com o pensamento de que a produção de Angiotensina 
II continua por vias alternativas, apesar da utilização de um IECA, e que a inibição do 
SRAA sem afetar a bradicinina, levaria a todos os benefícios de um IECA reduzindo o risco 
de efeitos adversos associados (8). 
Estes fármacos são recomendados apenas como alternativa em paciente intolerantes a 
IECAs (7,28). Foi demonstrado que medicamentos como o Candesartan e o Valsartan têm 
um efeito na redução da mortalidade cardiovascular e nos internamentos por IC (7,29). 
Adicionalmente, os ARAs podem ser usados como alternativa dos IECAs em pacientes 
que já se encontrem medicados com um ARA por outra razão, como hipertensão, e que 
posteriormente desenvolvem IC (8). 
A combinação IECA/ARA deve ser apenas utilizada em casos de doentes com IC FEr 
sintomática que já estão medicados com β-Bloqueante e não conseguem tolerar um 
antagonista dos mineralocorticóides. No entanto, devem ser utilizados sob supervisão 
apertada devido aos elevados riscos associados à toma conjunta destes 2 medicamentos 
(7,8). 
Os riscos que acompanham a utilização de ARAs, devem-se à sua ação supressora da 
Angiotensina e incluem: risco de hipotensão, disfunção renal e hipercalémia, sendo estes 
potencializados pela combinação com IECAs ou antagonistas da aldosterona (8). Devem 
por isso, estes parâmetros ser monitorizados durante a terapêutica com estes fármacos. 
 
2.3. Antagonistas dos mineralocorticóides 
 
Os antagonistas dos mineralocorticóides bloqueiam os recetores que se ligam a 
aldosterona e outras hormonas esteroides (ex. corticoesteróides, androgénios), causando 
uma diminuição da PA e a redução dos efeitos locais de hipertrofia e fibrose no coração 
(7,30).  
A Espironolactona e a Eplerenona são recomendadas a todos os pacientes (apesar do 
tratamento com IECA e β-Bloqueante) com IC FEr e FE ≤35%, a não ser que 
contraindicado, para reduzir a mortalidade e os internamentos por IC (7,8,12,15,31). 
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Uma vez que tem um efeito anti hipertensor comprovado, a Espironolactona pode ser 
especialmente útil em pacientes com hipertensão mal controlada (32). No entanto, existe 
um risco aumentado de instalação de um quadro de ginecomastia, dor mamária e 
disfunção sexual, com a utilização desde fármaco (8). 
É necessária especial atenção na utilização de antagonistas dos mineralocorticóides em 
doentes com alterações da função renal e naqueles com potássio sérico > 5.0 mmol/L (7). 
O maior risco associado à utilização destes fármacos é a hipercalémia devido à inibição da 
excreção de potássio e por isso, deve-se monitorizar regularmente os níveis de K+ e a 




A utilização de β-Bloqueantes reduz os sintomas da IC, melhora a apresentação clínica 
dos doentes e tem um impacto positivo no bem-estar geral (8). Foi comprovado ainda uma 
redução na morbimortalidade e nos internamentos associados à IC, especialmente quando 
existe toma simultânea de um IECA (7,8,12,25).  
Há um consenso de que os β-Bloqueantes e os IECAs são complementares e, por isso, 
podem ser iniciados assim que o diagnóstico de IC FEr é estabelecido. No entanto não 
existe evidência em prol da toma isolada de β-Bloqueantes, antes do início de um IECA(8). 
Foi demonstrada eficácia na redução da mortalidade em pacientes com IC, em 3 
fármacos da classe dos β-Bloqueantes: Bisoprolol e Sucinato de Metoprolol, inibidores 
seletivos dos recetores beta-1 adrenérgicos, e Carvedilol, inibidor não seletivo dos 
recetores alfa-1, beta-1 e beta-2 (8,12,25,33). No entanto, estes achados não provam um 
efeito de classe como vemos nos IECAs, uma vez que outros fármacos deste grupo não 
demonstraram a mesma eficácia (8).  
Estes fármacos são recomendados em pacientes com história de EAM e disfunção 
sistólica assintomática do VE(7,34). Devem ser iniciados em doentes estáveis, numa dose 
baixa e gradualmente titulados até à dose máxima tolerada (7,12).  
A utilização de IECA + β-Bloqueantes + antagonistas dos mineralocorticóides, 
demontrou uma maior redução na mortalidade e nos internamentos por IC, quando 
comparada à toma isolada de qualquer um destes fármacos. Por isso, este triplo bloqueio 
neuro-hormonal é atualmente o pilar do tratamento da IC FEr (14,26,35).  
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No entanto, apesar destes avanços, a mortalidade aos 3 anos destes pacientes continua 




O sistema de péptidos natriuréticos, constituído pelo atrial natriuretic peptide (ANP) e 
o BNP, é visto de forma geral como um oposto do SRAA, uma vez que promove a diurese, 
natriurese e a vasodilatação (4,36,37). A Neprisilina, uma enzima libertada pelos rins, está 
envolvida na degradação de múltiplos agentes vasoativos, como o ANP, BNP e a 
bradicinina, que demonstraram ter um efeito protetor na IC (4). 
Tendo estes mecanismos em conta, o fármaco LCZ696, também conhecido como 
Sacubitril/Valsartan, foi desenvolvido e posteriormente aprovado em 2015 para o 
tratamento da IC (4,15,38). Este agente combina um ARA com um inibidor da neprisilina 
e tem um menor risco de causar angioedema, quando comparado aos IECAs, uma vez que 
inibe apenas uma das enzimas responsáveis pela degradação da bradicinina (4,39).  
O Sacubiril/Valsartan é recomendado como fármaco de substituição dos IECAs/ARAs 
para reduzir os internamentos por IC e as mortes em ambulatório de doentes com IC FEr 
que permaneçam sintomáticos apesar de terapêutica farmacológica otimizada com IECA, 
β-Bloqueante e antagonista dos mineralocorticóides (4,6,12,31,39,40,41). 
É necessário ter em atenção, que qualquer paciente tratado previamente com um IECA 
deve passar por um período de washout de 36 horas, antes de iniciar o 
Sacubitril/Valsartan, para evitar o risco aumentado de angioedema. Este período não é 
necessário, no caso de substituição de um ARA pelo Sacubitril/Valsartan (40). 
Quando se inicia este fármaco, é preciso garantir uma PA adequada (pressão sistólica 
>100 mmHg), níveis de K+ <5,5 mmol/L e uma taxa de filtração glomerular é ≥30 
ml/min/1,73m2. Não é recomendado a sua utilização em pacientes com doença renal 
grave, a realizar hemodiálise ou com insuficiência hepática severa (40,41). 
 
2.6. Hidralazina + Nitratos 
 
A combinação da Hidralazina, um vasodilatador arterial, com o Dinitrato de 
Isossorbida, um vasodilatador venoso, foi desenvolvida com o objetivo de reduzir a pré-
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carga e a pós carga respetivamente (43). Este foi o primeiro tratamento que demonstrou 
melhorias na sobrevida de pacientes com IC FEr, num estudo em 1986 (43). 
Com o surgimento do triplo bloqueio neuro-hormonal e, recentemente, do 
Sacubitril/Valsartan, esta combinação tem sido cada vez menos utilizada. No entanto, 
continua a ter um lugar no tratamento da IC FEr em pacientes de raça negra, quando 
adicionado à sua terapêutica habitual (8,43). 
Adicionalmente, estes fármacos podem ser considerados em pacientes com IC FEr 
sintomática, que não conseguem tolerar um IECA ou um ARA (ou estão contraindicados), 
para reduzir a mortalidade (7,8,25). 
A adesão terapêutica a esta combinação de medicamentos tem sido geralmente fraca, 
devido ao elevado número de comprimidos necessários, à frequência com que têm de ser 
tomados e aos elevados efeitos adversos associados. Os efeitos adversos mais comuns 




A Digoxina pertence à classe dos digitálicos, atua através da inibição da bomba Na+/K+, 
provocando um efeito inotrópico positivo (12). Este fármaco foi extensamente utilizado ao 
longo dos anos, até que estudos demonstraram que a Digoxina não tem impacto 
significativo na mortalidade (7,12,44). 
Este fármaco pode ser utilizado em pacientes com IC que se mantêm sintomáticos, 
apesar de bloqueio neuro-hormonal e controlo de volume adequado. Pode ainda ser 
utilizada em pacientes com IC FEr e fibrilhação auricular, com ritmo ventricular rápido, 
onde outras opções terapêuticas não sejam possíveis (7,8,25). 
Os principais efeitos adversos são: arritmias cardíacas, bloqueio aurículo ventricular, 
sintomas gastrointestinais (ex. anorexia, náuseas, vómitos, diarreia), complicações 
neurológicas (ex. distorção visual das cores, desorientação, confusão) e hipercalémia. A 
Digoxina pode ainda causar toxicidade no caso de existir insuficiência renal, hipocalémia, 
hipomagnesémia ou hipotiroidismo (8). 
A monitorização da concentração de Digoxina no soro é importante, uma vez que níveis 




A Ivabradina é um inibidor seletivo dos canais If no nódulo sinusal e, por isso, tem um 
efeito cronotrópico negativo sem ter efeito inotrópico, levando à redução da FC, aumento 
do tempo de diástole e diminuição do consumo de oxigénio (7,13). 
Este fármaco é recomendado em pacientes com IC sintomática e FE ≤35%, em ritmo 
sinusal e com uma FC de repouso ≥70 batimentos por minuto (bpm), com internamentos 
por IC descompensada nos últimos 12 meses, a realizar terapêutica com dose máxima 
tolerada de β-Bloqueante, IECA (ou ARA) e antagonista dos mineralocorticóides 
(6,7,12,13,15). 
 Os efeitos adversos mais comuns são: bradicardia e hipertensão. 
   
2.9. Levosimendan 
 
O Levosimendan é um fármaco da classe dos sensibilizadores de cálcio, com atividade 
inotrópica e vasodilatadora em simultâneo (13,45,46)  
O mecanismo de ação deste fármaco inclui 3 processos: une-se ao domínio N-terminal 
da Troponina C e aumenta a sua sensibilidade ao cálcio; ativa os canais de potássio 
sensíveis ao ATP (KATP) nas células musculares lisas vasculares; ativa os canais KATP 
mitocondriais nos cardiomiócitos, protegendo estas células contra a isquemia (47,48). 
O Levosimendan consegue reduzir os sintomas da IC, ao melhorar a contratilidade 
cardíaca na sístole, sem prejudicar o relaxamento na diástole (30,44,45,46). Como é um 
sensibilizador de cálcio e não um mobilizador de cálcio, produz uma melhoria no débito 
cardíaco e previne o remodelling do miocárdio, sem aumentar o consumo de oxigénio do 
mesmo (45,46). Vários estudos demonstram ainda que este medicamento tem um efeito 
protetor, não só cardíaco, mas também renal, cerebral, hepático e gastrointestinal (47).  
Os efeitos adversos mais comuns do Levosimendan são: hipotensão, cefaleias, 
arritmias, fibrilhação auricular, hipocalémia e taquicardia (45,46). Sendo por isso, 
importante monitorizar a PA, o estado de volémia e os níveis de K+ (45). 
Este fármaco tem uma longa duração de ação, devido ao seu metabolito OR-1896 que 
mantém o efeito por mais de 7 dias, após uma infusão endovenosa contínua por 24 horas 
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(45,46). 
A ESC recomenda o uso de Levosimendan em pacientes sintomáticos com IC FEr, que 
não apresentem hipertensão; em particular se existir uso concomitante de um β-
Bloqueante (7,13,45). 
 
2.10. Inibidores do transportador sódio-glucose tipo II 
 
A Diabetes Mellitus (DM) é um importante fator de risco na IC. Estima-se que a 
prevalência de IC em pacientes com DM tipo II seja de 10-23%, mas até há pouco tempo, 
não existia nenhuma evidência científica de que os agentes hipoglicémicos prevenissem o 
aparecimento de IC (49–52). 
O Sodium-glucose cotransporter-2 (SGLT-2) facilita o movimento de glucose e sódio 
através da membrana celular no túbulo renal proximal. A inibição deste transportador 
resulta em glicosúria, levando a melhoria no controlo da glicémia, independente da 
insulina (53).  
Os efeitos benéficos dos inibidores da SGLT-2 na prevenção de eventos CV e 
internamentos por IC foram demonstrados em 3 grandes ensaios clínicos. Recentemente, 
foi demonstrado que a Dapaglifozina melhora significativamente a evolução clínica de 
pacientes com IC FEr, independentemente de existir ou não, DM associado (50,51). 
Outro fármaco desta classe, a Empaglifozina, demonstrou efeitos benéficos na redução 
do risco CV em doentes com DM tipo II e doença CV estabelecida e diminuição dos valores 
de HbA1C (54). 
Pensa-se que os benefícios destes medicamentos no sistema CV, sejam devido aos 
efeitos hemodinâmicos de depleção de volume e aumento do hematócrito que produzem; 
efeitos que são suportados pela redução da PA e do volume intravascular e indução de 
diurese osmótica. O aumento da diurese levará, posteriormente, à diminuição do volume 
circundante e consequente redução da pré- e pós-carga, com maior libertação de oxigénio 
nos tecidos, traduzindo-se numa redução do risco de IC e morte CV (54).      
As guidelines de 2016 indicavam que a Empaglifozina deve ser considerada em 
pacientes com DM tipo II, para prevenir ou atrasar o surgimento de IC ou para prolongar 
a vida. Já em 2019, o consenso foi que a Canaglifozina e a Dapaglifozina deveriam 
também, ser consideradas em pacientes com DM tipo II, com doença CV estabelecida ou 
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com alto risco de a desenvolver no futuro, para prevenir ou atrasar os episódios de 
internamento por IC (32). 
Neste momento, não existe nenhuma recomendação estabelecida para o uso de 
inibidores da SGLT-2 no tratamento de pacientes diagnosticados com IC (32). No entanto, 
espera-se que esta classe de fármacos venha a tornar-se um útil agente terapêutico no 




Os diuréticos inibem a reabsorção de sódio ou cloro em pontos específicos dos túbulos 
renais (7,8). Fármacos como a Bumetamida, a Furosemida e a Torsemida atuam na ansa 
de Henle (por isso o termo, diuréticos de ansa), enquanto, as Tiazidas, a Metolazona e 
agentes poupadores de K+ (ex. Espironolactona) atuam na porção distal dos túbulos (8). 
A utilização destes fármacos é recomendada para reduzir os sinais e sintomas de 
congestão em pacientes com IC, mas o seu efeito na morbimortalidade não é conhecido 
(7,8,55,56).  
Os diuréticos de ansa emergiram como a escolha preferencial na maioria dos pacientes 
com IC, uma vez que produzem uma diurese mais intensa e mais curta (7,8,57). Já os 
Tiazídicos podem ser considerados em doentes hipertensivos com IC e uma moderada 
retenção de fluídos, uma vez que produzem um efeito anti-hipertensivo mais persistente 
(8,57). A combinação destes dois tipos pode ser utilizada em casos de edema resistente, no 
entanto, o risco de efeitos adversos é muito maior e por isso devem ser usados com cautela 
(7).  
Os principais efeitos adversos incluem depleção de fluidos e eletrólitos, hipotensão e 
azotémia. Os diuréticos podem causar depleção de potássio e magnésio, o que predispõe á 
instalação de arritmias cardíacas graves (8,57). 
O objetivo da terapêutica com diuréticos é alcançar e manter um estado de euvolémia, 
utilizando a menor dose possível (7). Esta classe de fármacos é a única utilizada no 
tratamento de IC, capaz de controlar adequadamente a retenção de fluidos tão prevalente 
nesta patologia (8). 
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Capítulo 3: Dispositivos Cardíacos 
 
Uma grande percentagem das mortes entre pacientes com IC, especialmente naquelas 
com sintomatologia ligeira, ocorre de forma súbita e inesperada. Apesar da prevalência de 
eventos vasculares (coronários, cerebrais e aórticos), muitos destes casos são devido a 
alterações elétricas, incluindo arritmias ventriculares, bradicardias e assistolias. Por isso, 
terapêuticas que melhorem ou atrasem a progressão das doenças CV vão ter um impacto 
significativo na redução dos casos anuais de morte súbita (7,16). 
  
3.1.  Terapia de ressincronização cardíaca (TRC) 
 
Em aproximadamente 33% dos doentes, a progressão da IC é acompanhada por um 
prolongamento substancial do complexo QRS, que está diretamente associado a um pior 
prognóstico(8). Por isso, a TRC tem vindo a tornar-se parte do tratamento standard em 
pacientes com IC e atraso na condução ventricular (23). 
Trata-se de pacemakers de três câmaras (com um cateter na aurícula direita, um no 
ventrículo direito e um que estimula o ventrículo esquerdo através do seio coronário), que 
produzem uma estimulação biventricular e leva a uma redução da dessincronia intra e 
interventricular (58). 
Quando os pacientes deixam de responder adequadamente à terapêutica 
farmacológica, a TRC (ou pacing biventricular) consegue melhorar a atividade do 
miocárdio, através da ressincronização da contração do mesmo e, posteriormente, levar à 
reversão do remodeling do VE, à diminuição da regurgitação mitral e à melhoria dos 
sintomas e prognóstico clínico da IC (7,8,23,59). A elevação da PA, causada pela TRC, 
pode ainda permitir um aumento da titulação dos fármacos que provocam bloqueio neuro-
hormonal, contribuindo assim para uma melhoria clínica (8). 
De acordo com as guidelines, um paciente é considerado candidato para TRC se tiver 
diagnóstico de IC com classificação funcional NYHA II-IV, FE ≤35% e um complexo QRS 
com duração >130ms (15,23,60). Foi ainda recentemente aprovado para pacientes com 
bloqueio de ramo esquerdo (BRE) e classificação NYHA II ou pacientes com IC isquémica 
classe NYHA I com FE <30% e complexo QRS com duração >130ms (15,23,60). Apesar 
destes critérios de seleção, 30-35% destes pacientes não respondem à terapêutica ou 
ganham qualquer tipo de benefício clinico com a implantação destes dispositivos (23).  
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É de notar, que uma morfologia indicativa de BRE, um complexo QRS com duração 
≥150ms e uma adequada anatomia do seio coronário estão diretamente associados a uma 
resposta favorável à TRC (7,8,23,59). Por outro lado, a presença de regurgitação mitral, 
disfunção do ventrículo direito, fibrilhação auricular ou de uma IC com etiologia 
isquémica, demonstrou ter um impacto negativo na resposta destes doentes (7,8,23). 
Adicionalmente, as mulheres parecem ter uma melhor resposta que os homens, 
possivelmente, devido ao facto de possuírem um corpo e coração mais pequenos (7,61)  
Se a principal razão para implementação de TRC é melhorar o prognóstico, a maioria 
das evidências aponta para a utilização de TRC com desfibrilhador nas classes NYHA II e 
TRC com pacemaker nas classes NYHA III-IV (7). Não é claro se a TRC reduz a 
necessidade de implementar um CDI (por reduzir o número de arritmias) ou se aumenta 
os benefícios do CDI (por reduzir a mortalidade, levando a uma maior sobrevida e maior 
risco de arritmias) (7). 
 
 
Figura 2 – Dispositivos utilizados na TRC. (CRT-D = implantable cardiac resynchronization therapy 




3.2. Cardio-Desfibrilhador implantável (CDI) 
 
Os CDIs são eficazes na prevenção de bradicardia e na correção de arritmias 
ventriculares potencialmente fatais (7,8). 
Estes dispositivos são recomendados, como forma de prevenção secundária, em todos 
os doentes que sobreviveram a um episódio, quase fatal, de paragem cardíaca, ou que 
sofreram uma taquicardia ventricular com sintomatologia grave (7,8,15). Existem ainda 
recomendações para a utilização de CDI, como prevenção primária, em pacientes com IC 
de classe NYHA II/III, FE≤35% apesar de terapêutica farmacológica otimizada (7,8,15).   
A decisão de implantação do CDI deve ter em conta: o ponto de vista do doente e a sua 
qualidade de vida, a FE (benefícios na sobrevivência são incertos, quando FE>35%) e a 
ausência de outras doenças que possam levar à morte no próximo ano (7,15). 
Os CDIs não são recomendados em pacientes com IC de classe NYHA IV, com 
sintomatologia grave, idade >70 anos, que não sejam candidatos a TRC, implantação de 
LVAD ou transplante cardíaco, uma vez que estas pessoas tem uma esperança de vida 
muito limitada (6,7). Também não são recomendados nos 40 dias que sucedem um EAM, 
uma vez que a redução da probabilidade de morte súbita é balanceada pelo aumento da 
probabilidade de morte por IC (8,58). 
 Se o gerador do CDI chegar ao fim da sua vida ou necessitar de ser retirado, não deve 
ser automaticamente substituído. Os pacientes devem ser cuidadosamente avaliados por 
um cardiologista experiente antes de realizar a substituição, uma vez que os objetivos 
terapêuticos podem ter mudado, ou existir alterações nos riscos de arritmia e morte (7,8). 
 
Figura 3 – Exemplo de CDI (ICD = Implantable cardioverter defibrillator). Retirado de (63) 
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3.3. Left Ventricular Assist Devices (LVADs) 
 
Apesar de terapêutica farmacológica otimizada e de TRC, muitos doentes evoluem para 
IC de grau IV refratária (definida como tendo sintomas em repouso ou ao mínimo esforço, 
incluindo fadiga profunda, incapacidade de realizar as atividades da vida diária, 
necessidade de repetidos e/ou prolongados internamentos para gestão da IC, ou evidência 
de shock cardiogénico refratário). Nestes casos a melhor opção de tratamento é o 
transplante cardíaco, no entanto existe um número muito reduzido de dadores de órgãos 
(só 3742 transplantes cardíacos foram registados a nível mundial em 2009) e muitos 
pacientes são maus candidatos para transplante (59). 
Historicamente, os LVADs eram usados durante curtos períodos de tempo, para 
garantir a sobrevivência dos pacientes até um dador de órgão se tornar disponível, chama-
se a este procedimento “bridge therapy” (6,59,64). No entanto, estudos em 2001 vieram 
demonstrar melhorias na sobrevivência em pacientes ilegíveis para transplante, tratados 
com LVAD, quando comparado com tratamento farmacológico otimizado. Por isso, tem-se 
registado um aumento do número de pacientes que recebe um LVAD como forma de 
tratamento permanente, a isto deu-se o nome de “destination therapy” (6,59,64). 
Ao longo da última década, a maioria dos pacientes tratados com um LVAD 
implantável, recebiam ou uma bomba centrífuga (como a HeartWare HVAD), ou uma 
bomba de fluxo axial (como a HeartMate II). Recentemente, uma nova geração de bombas 
centrífugas com levitação magnética foi aprovada e está agora disponível na Europa (64). 
Independentemente do design, estes dispositivos aliviam o coração, bombeando o 
sangue do VE para a aorta ascendente (64). Os LVADs contemporâneos são carregados 
eletricamente através de uma linha percutânea ligada a um pequeno computador 
(comando) e a uma fonte de energia externa, e ambas as baterias são substituídas a cada 
4-12 horas, dependendo do modelo e fonte de energia do dispositivo (59,64). A bomba é 
capaz de gerar um fluxo de até 10L/min, e uma vez que é um fluxo contínuo, a maioria dos 
pacientes não apresentam pulso periférico detetável (64).   
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3.4.  Modulação da Contratilidade Cardíaca (MCC) 
 
A MCC é semelhante à TRC na forma como é implantada, mas envolve uma 
estimulação elétrica bifásica de alta voltagem no VD durante o período refratário absoluto, 
levando a um aumento da contratilidade global, sem produzir contrações extrassístole 
(7,66). Isto, por sua vez, leva a um aumento sustentado da qualidade de vida, da tolerância 
ao exercício e a uma diminuição da sintomatologia da IC (7,66).  
O procedimento de implantação é preferencialmente realizado sob sedação moderada, 
num bloco operatório esterilizado com apoio de fluoroscopia (66). Em muitos pacientes, 
um CDI já se encontra presente na área pré-peitoral esquerda, logo a maioria dos 
implantes será realizado através de uma via de acesso do lado contralateral. Os 
dispositivos atuais necessitam da introdução de 3 cateteres, 2 são colocados no VD e o 
outro na aurícula direita (66).  
Indicações para a utilização destes dispositivos incluem pacientes com IC FEr (NYHA 
II-III) com um complexo QRS de duração normal ou ligeiramente prolongado; ocupando 
assim um lugar importante na terapêutica de 2/3 dos doentes com IC que não possuem os 
critérios necessários para iniciar TRC (7,66). No entanto, os efeitos da MCC na 
morbilidade e mortalidade ainda não foram estabelecidos (7). 
 
 




A insuficiência cardíaca é definida como “um síndrome clínico complexo que 
resulta de uma alteração funcional e/ou estrutural do enchimento ou ejeção ventricular”. 
Com uma prevalência de cerca de 26 milhões em todo o mundo (1-2% da 
população). Continua a ser a principal causa de morbimortalidade cardiovascular e mais 
de 50% dos doentes morrem cinco anos após o seu diagnóstico. Adicionalmente, as mais 
recentes projeções indicam que a prevalência de IC aumentará em 25% até 2030. 
Perante esta realidade, torna-se cada vez mais importante, saber qual a melhor 
forma de tratar a grande variedade de doentes afetados com esta patologia, assim como 
saber gerir a sua sintomatologia e comorbilidades associadas. Para isso, é fundamental 
saber quais as opções terapêuticas disponíveis, sejam elas descobertas recentes ou antigas, 
fármacos ou dispositivos intracardíacos. 
A terapêutica farmacológica centrada no bloqueio neuro-hormonal, com a 
associação de um IECA/ARA, β-Bloqueante, e antagonista dos mineralocorticóides 
continua a ser um pilar no tratamento da IC FEr. No entanto, outros fármacos mais 
recentes como o Sacubitril/Valsartan e os inibidores da SGLT-2 têm vindo a demonstrar 
ser uma boa opção no combate à IC. 
 É também muito importante saber avaliar e acompanhar a evolução clínica dos 
doentes, fazendo os ajustes devidamente necessários na terapêutica instituída. Com base 
nas contraindicações, alterações da FE, FC, PA, volémia e resposta à terapêutica inicial, 
fármacos como o Levosimendan, Ivabradina, Digoxina e os Diuréticos, podem e devem ser 
implementados para melhor gerir a IC, reduzindo assim a mortalidade e o número de 
internamentos.  
Quando a terapêutica farmacológica falha ou torna-se necessário implementar 
medidas de prevenção para lidar com os vários eventos CV, é necessário olhar para outras 
opções como os dispositivos intracardíacos. 
Apesar dos avanços na terapêutica e na prevenção na IC FEr, o tratamento da IC 
FEp continua a ser meramente sintomático, sem nenhum avanço nas últimas décadas. É 
crucial prosseguir com a investigação nesta área e continuar a procurar formas eficazes de 
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